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емости некоторых перинатальных факторов риска 
в опытной группе значительно выше этих же фак-
торов в контрольной группе: рост и весовые пока-
затели( в 10,3 раза ), маловодие (в 4,4 раза), эндо-
кринопатии (в 3,7 раз), заболевания почек, много-
водие, ФПН. ХГП(2,6 раз), гестоз (2,4 раза), сердеч-
нососудистые заболевания (2,1 раз ), хронические 
специфические инфекции, опухоли матки и /или 
яичников, невынашивание, неразвивающаяся бе-
ременность, узкий таз (в 2 раза),  анемии (1,9 раз), 
угроза прерывания(1,7 раз); инфекция в анамнезе, 
патология шейки матки, острые инфекции при бе-
ременности, в т.ч. ОРЗ, отрицательный резус фак-
тор ( в 1,5 раза чаще).
Особенности течения раннего неонатального 
периода  в опытной группе представлены в табл. 2. 
Таким образом, характер диагностированной в 
неонатальном периоде патологии новорожденных 
свидетельствует о негативном влиянии на внутриу-
тробное развитие плода и характер течения раннего 
неонатального периода  различных сочетаний пери-
натальных факторов, выявленных у беременных.
У матерей, родивших недоношенных детей, в 
большей степени отрицательное влияние оказы-
вали следующие перинатальные факторы риска: 
хронические специфические инфекции(114,3%), 
возраст матери(99,9%), патология шейки матки 
(78,9%),инфекции в анамнезе(42,9%),эндокрино
патии(42,8%),сердечнососудистые заболевания 
(28,3%), угроза прерывания (21,4%); невынашива-
ние, неразвивающаяся беременность, патология 
плаценты (14,3%), многоплодие, вредные привыч-
ки матери(7,1%).
У матерей, родивших маловесных детей, пре-
обладают следующие перинатальные факторы ри-
ска: возраст матери(100%), паритет, аборты(87,5%), 
рост и весовые показатели ( 50%), хронические 
воспалительные процессы придатков, осложнения 
после абортов и родов, заболевания почек, ФПН, 
ХГП. СЗВУР. (37,5%), внематочная беременность, 
маловодие (25%), масса доношенных детей до 2500 
г,4000г и более, гестоз, рубец на матке(12,5%).
У матерей, родивших детей с внутриутробной 
инфекцией, были выявлены следующие основные 
перинатальные факторы риска: -аборты(100%), 
возраст матери, патология шейки матки (87,5%), 
инфекции в анамнезе , эндокринопатии (50%), мно-
говодие, ФПН. ХГП.(37,5%), острые инфекции при 
беременности, в т.ч. ОРЗ, анемии(25%), бесплодие 
12,5(%).
Выводы
1. Перинатальные факторы риска рождения де-
тей с внутриутробной инфекцией – аборты, моло-
дой возраст матери, наличие патологии шейки мат-
ки, эндокринопатии, многоводие, острые инфек-
ции при беременности, анемия, бесплодие.
2. При этом сила воздействия и экспозиция фак-
тора риска не всегда может быть оценена существу-
ющими прогностическими шкалами.
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Актуальность. Как известно, в ротовой 
полости обитает большое количество (более 
200 видов) разнообразных микроорганизмов 
– патогенных, условно-патогенных и непато-
генных. Многие из них способны вызывать 
гнойно-воспалительные поражения челюстно-
лице вой области. Ротовая микрофлора первой 
принимает на себя удар любых антибактери-
альных препаратов, поступающих в организм 
человека через рот (включая антибиотики, 
содержащиеся в пище). Ввиду этого, многие 
представители ротовой микрофлоры облада-
ют устойчивостью к антибиотикам, нередко 
– сразу к нескольким. Основной группой анти-
бактериальных препаратов, наиболее часто ис-
пользуемых в клинической практике, являются 
бета-лактамы, которые в сумме составляют до 
80% от всех применяемых антибиотиков. Со-
ответственно, устойчивость микроорганизмов 
ротовой полости к антибиотикам бета-лак-
тамного ряда имеет наибольшее клиническое 
значение. Предполагается что данная устой-
чивость в первую очередь опосредуется бакте-
риальными бета-лактамазами. Существует фе-
номен продукции бета-лактамаз непатогенной 
флорой ротовой полости, которая, таким об-
разом, защищает патогенную флору от воздей-
ствия бета-лак тамов (т.н. «ко-патогенная фло-
ра»); при этом патогенные микроорганизмы 
могут сами не продуцировать бета-лактамазы. 
Следует также принять во внимание недав-
но открытый и описанный нами феномен т.н. 
«биологической» устойчивости к бета-лактам-
ным антибиотикам за счет наличия бета-лак-
тамазной активности у некоторых эндогенных 
факторов человеческого организма, прежде 
всего – у сывороточного альбумина. Извест-
но, что альбумин – один из основных белков 
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ротовой жидкости, причем его концентрация 
может существенно расти при воспалительном 
процессе либо при кровоточивости слизистой 
полости рта. Вклад альбумина в общий уро-
вень бета-лактамазной активности ротовой 
жидкости никогда не изучался.
Уточнение природы бета-лактамазной ак-
тивности ротовой жидкости позволило бы це-
ленаправленно бороться с обусловленной ею 
неэффективностью бета-лактамов в лечении 
гнойно-воспалительных заболеваний челюст-
но-лицевой области.
Цель. Уточнить природу бета-лактамазной 
активности ротовой жидкости, оценить вклад 
эндогенных факторов макроорганизма в ука-
занную активность.
Материал и методы. Объектом для исследо-
вания послужили образцы ротовой жидкости 
пациентов с гнойно-воспалительными заболе-
ваниями челюстно-лицевой области, собран-
ные в 2012-13 гг. на базе отделения челюстно-
лицевой хирургии УЗ «ВОКБ №1». Для выяв-
ления природы бета-лактамазной активности 
ротовой жидкости были выполнены следую-
щие эксперименты:
1. Фракционирование образцов ротовой 
жидкости (n=4) при помощи препаративного 
диск-электрофореза в 7,5% полиакриламидном 
геле. По завершении электрофореза столбики 
геля разрезались на равные фрагменты длиной 
0,5 см, после чего изолированно определялась 
бета-лактамазная активность каждого из них; 
расположение белковых фракций выявлялось 
путем окраски контрольных столбиков геля 
красителем Кумасси R250.
2. Обработка образцов ротовой жидкости 
с наиболее выраженной бета-лактамазной ак-
тивностью (n=10) взвесью гранул голубой се-
фарозы (реактив, 1 мг которого избирательно 
связывает до 10,5 мг человеческого сывороточ-
ного альбумина, практически не взаимодей-
ствуя с другими белками). Данный эксперимент 
позволяет оценить долю бета-лактамазной ак-
тивности ротовой жидкости, опосредованную 
сывороточным альбумином.
3. Ингибирование бета-лактамазной актив-
ности образцов ротовой жидкости (n=16) рас-
твором тазобактама (ингибитора бактериаль-
ных бета-лактамаз класса А) в конечной кон-
центрации 5 мг/мл).
Определение уровня бета-лактамазной ак-
тивности ротовой жидкости выполнялось пу-
тем спектрофотометрической регистрации 
распада антибиотика цефалоспоринового ряда 
нитроцефина, для чего использовалась создан-
ная нами тест-система «БиоЛактам».
Результаты и обсуждение.
1. Фракционирование образцов ротовой 
жидкости с изолированным определением бе-
та-лактамазной активности белковых фракций 
показало, что максимум указанной активности 
соответствовал белкам, молекулярная мас-
са которых приблизительно в 2 раза меньше 
молекулярной массы альбумина (≈65 кДа), а 
концентрация в слюне – на несколько поряд-
ков ниже. Молекулярная масса бактериальных 
бета-лактамаз соответствует указанному диа-
пазону (≈31,5 кДа). Сывороточный альбумин 
присутствовал в слюне в значительной кон-
центрации и вносил свой вклад в ее бета-лак-
тамазную активность, но указанный вклад не 
превышал 20-40% суммарного уровня актив-
ности.
2. Обработка образцов ротовой жидкости 
взвесью гранул голубой сефарозы показала, 
что в 4 пробах из 10 бета-лактамазная актив-
ность практически не изменилась после об-
работки, а в оставшихся 6 пробах – снизилась 
в среднем на 19,9±4,4%. Таким образом, бета-
лак тамазная активность ротовой жидкости 
может быть обусловлена человеческим сыво-
роточным альбумином не более чем на 20%, 
некоторые же пробы вовсе не содержат альбу-
мина, что хорошо согласуется с результатами, 
полученными в предыдущем эксперименте.
3. Ингибирование бета-лактамазной актив-
ности проб ротовой жидкости раствором тазо-
бактама в итоговой концентрации 5 мг/мл по-
казало, что указанная активность после инги-
бирования снизилась в среднем на 83,2±21,6%. 
Таким образом, очевидно, что все эндогенные 
факторы организма, включая сывороточный 
альбумин, обусловливают в среднем около 20% 
общего уровня бета-лактамазной активности 
ротовой жидкости; остальные 80% приходят-
ся на бактериальные бета-лактамазы, причем 
определенно класса А, поскольку тазобактам 
не способен взаимодействовать с другими (В, 
С, D) классами бета-лакта маз. При этом сле-
дует отметить, что в 10 исследованных пробах 
из 16 (62,5%) бета-лактамазная активность в 
результате ингибирования снизилась прак-
тически до нуля (уровень снижения составил 
95-100% от исходного), подтверждая, что бе-
та-лактамазная активность указанных проб 
связана исключительно с наличием бактери-
альных бета-лактамаз класса А. Все пробы ро-
товой жидкости, в которых часть бета-лакта-
мазной активности была обусловлена эндоген-
ными факторами, имели явные примеси крови 
и/или воспалительного экссудата.
Выводы.
1. Бета-лактамазная активность ротовой 
жидкости обусловлена на ≈80% бактериаль-
ными бета-лактамазами (преимущественно - 
класса А), и на ≈20% – эндогенными фактора-
ми человеческого организма (преимуществен-
но – сывороточным альбумином);
2. В большинстве (не менее 2/3) проб рото-
вой жидкости бета-лактамазная активность 
обусловлена исключительно присутствием 
бактериальных бета-лактамаз класса А;
61
3. Наиболее обоснованным способом пре-
одоления высокой бета-лактамазной актив-
ности ротовой жидкости, существенно сни-
жающей эффективность антибиотиков бе-
та-лактамного ряда при лечении гнойно-вос-
палительных заболеваний челюстно-лицевой 
области, является использование ингибитор-
защищенных бета-лактамов;
4. Тест-система «БиоЛактам» регистрирует 
суммарный уровень бета-лактамазной актив-
ности ротовой жидкости, что позволяет про-
гнозировать неэффективность терапии бета-
лактамными препаратами без обязательного 
этапа выделения чистой культуры возбудителя 
заболевания, а также игнорируя наличие ко-
патогенной флоры.
ОСОБЕННОСТИ  КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ АДЕНОВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ
Хныков А.М., Семенов В.М., Самойлович Е.О.
УО «Витебский государственный медицинский университет», 
ГУ «РНПЦ эпидемиологии и микробиологии»
Актуальность. Острые респираторные заболе-
вания занимают ведущее место в патологии дет-
ского возраста. В настоящее время определены 
особенности клинического течения респиратор-
ных (грипп, адено-, РС-вирусы и т.д.) и других ви-
русных инфекций, разработаны профилактические 
и лечебные мероприятия по борьбе с ними. Несмо-
тря на широкие возможности в лечении и профи-
лактике вирусных болезней с использованием про-
тивовирусных препаратов, иммуномодуляторов и 
вакцин с различным механизмом действия имеет-
ся необходимость в быстрой и точной лаборатор-
ной диагностике. Помимо установления этиологии 
заболевания лабораторная диагностика, а также 
воздействие  на пути передачи инфекции, имеет 
важное значение в организации противоэпидеми-
ческих мероприятий [1,2].
Цель. Провести анализ клинических проявле-
ний аденовирусной инфекции у пациентов разного 
возраста.
Материал и методы. Анализ клинического те-
чения аденовирусной инфекции проведен у 171 
пациентов в возрасте от 2-х месяцев до 17 лет, го-
спитализированных в Витебскую областную кли-
ническую инфекционную больницу в 2006-2010 
гг. Несмотря на полиморфизм клинических про-
явлений отбирались для статистического анализа 
больные с клиникой ринофарингита, фаринготон-
зиллита, фарингоконъюнктивита, трахеобронхита, 
пневмонии. Из анамнестических данных фиксиро-
валось дата заболевания до момента поступления 
в стационар, общая продолжительность заболева-
ния, характер лихорадки, наличие интоксикации. 
Пациенты были разделены на четыре возрастные 
группы: в I группу были включены 33 ребенка в 
возрасте от двух месяцев до года включительно; во 
II вошли 35 детей в возрасте от года до трех лет; III 
группу составили 29 пациентов в возрасте от трех 
до семи лет; в IV группу были включены 17 детей в 
возрасте старше семи лет.
 Результаты и обсуждение. Наиболее частым 
симптомом аденовирусной инфекции была лихо-
радка, повышение температуры тела наблюдалось 
в 94,15±1,8% случаев и регистрировалось чаще у 
детей (94,77±1,81% vs 88,89±7,62%). Температура 
свыше 380С была отмечена в 74,27±3,35% случаев 
(таблица 3.3), причем у детей до семи лет наблю-
далась достоверно чаще, чем в более старшем воз-
расте (78,86±3,7% vs 62,5±7,06%, р=0,028). Длитель-
ность лихорадки составила в среднем 5,12±0,33 дня 
(95% ДИ: 4,44; 5,78), причем у взрослых старше 14 
лет температура, превышающая 370С, регистриро-
валась более продолжительное время, чем у детей 
(6,28±0,95 vs 4,65±0,34 дней). На фоне выражен-
ной интоксикации отмечалось наличие рвоты в 
14,62±2,71% случаев (таблица 3.4), несколько чаще 
у детей II возрастной группы (24,49±6,21%). Рво-
та, как правило, повторялась не более 1-2-х раз в 
сутки (72,00±9,71%), многократная рвота (7 и бо-
лее раз) была зарегистрирована лишь у 3-х паци-
ентов (12,00±6,63%), причем все они были от года 
до пяти. Детальный анализ полученных данных 
показал, что ведущим клиническим симптомом яв-
ляется фарингит, который не был отмечен только 
у 11,7±2,46% пациентов с аденовирусной инфекци-
ей. Данный симптом несколько чаще регистриро-
вался у детей независимо от их возрастной группы 
(89,54±2,48% vs 77,78±10,08%). Длительность фа-
рингита составила в среднем 5,32±0,18 дня (95% 
ДИ: 4,96; 5,68 дней).
Выводы. Острое начало аденовирусной ин-
фекции с выраженными симптомами лихорадки и 
интоксикации наблюдаются более чем у половины 
пациентов (57,28±4,87% случаев). У 21,36±4,04% 
детей с аденовирусной инфекцией в начале заболе-
вания обще-интоксикационный синдром выражен 
умеренно. Причем наличие и длительность фе-
брильной температуры чаще наблюдается у детей 
в возрасте до семи лет, для детей старше семи лет 
наиболее характерна субфебрильная температура. 
При аденовирусной инфекции в современных ус-
ловиях у пациентов отмечается следующая триада 
признаков: фарингит, ринит, регионарная лимфа-
денопатия. В современных условиях у пациентов 
с аденовирусной инфекцией такие типичные при-
знаки, как тонзиллит, конъюнктивит, гепатомега-
лия регистрируются относительно редко – в 16,35-
28,85% случаев, что значительно затрудняет своев-
ременную дифференциальную диагностику забо-
левания и требует новых методов этиологической 
расшифровки. У каждого пятого пациента с адено-
вирусной инфекцией диагностируется диарейный 
